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Points Forts a comprendre 


• Les troubles acido-basiques sont toujours 
la consequence d’une affection sous-jacente 
qu’il est essentiel de rechercher. II n’y a pas 
de signe clinique pathognomonique. 

La symptomatologie est souvent masquee 
par celle de 1 ’affection causale. Le diagnostic 
repose sur l’analyse des gaz du sang arteriel. 

• Les mouvements d’eau entre les secteurs 
intra- et extracellulaires sont produits 

par les variations de 1’osmolalite plasmatique 
efficace ou tonicite, assimilee en pratique 
a la natremie. Ces mouvements modifient 
le volume cellulaire, et en particulier celui 
des cellules cerebrales. 

• Les dyskaliemies, le plus souvent 
asymptomatiques, peuvent se compliquer 
brutalement d’arythmies cardiaques mortelles. 
Le contexte clinique doit amener le praticien 

a les suspecter et a faire pratiquer un dosage 
serique du potassium et un electrocardiogramme. 


Desordres acidobasiques 

■ Generalites 

1. Notions d’acide,de base et de pH 

Un acide est une molecule qui libere en solution un ion 
H + (p. ex. : Cl H => Cl + H + ), et une base est une molecule 
qui capte un ion H + (p. ex. : Na OH + H + => Na + + H 2 0). 


Dans l’organisme, de nombreux acides, comme les 
proteines, ne sont que partiellement dissocies (acides 
faibles), et forment avec 1’ anion correspondant un 
couple acide/base : 

R COOH (acide faible) <=> R COO - (anion, ou base conjuguee) + H + 

Si, dans un melange equimoleculaire d’ acide faible et de 
sa base conjuguee, on ajoute des ions H + libres, ceux-ci 
sont en partie captes par la base et masques. Ce couple 
forme un « systeme tampon », attenuant les variations en 
ions H + . 

La concentration en ions H + libres d’une solution 
s’ exprime sous forme logarithmique : 

pH = - log,„ [H + ], 

Normalement, dans le sang arteriel, le pH = 7,40. 

La plupart des ions H + dans l’organisme sont masques 
par des systemes tampons du sang (proteines du plasma, 
hemoglobine), des cellules (phosphates, proteines) et 
des os. 

2. Couple bicarbonate/acide carbonique 

Le couple HC0 3 7H 2 C0 3 est un systeme regulateur 
essentiel du pH qui n’est pas un vrai systeme tampon. 
L’acide carbonique H 2 C0 3 , grace a l’anhydrase 
carbonique, abondante dans les hematies, se transforme 
en C0 2 qui est evacue par les poumons. En pratique, les 
constituants de ce couple sont mesurables. La relation 
physique qui les lie est mise en forme dans F equation 
d'Henderson-Hasselbach : 

pH = pK + log (HC0 3 7H 2 C0 3 ). 

K est une constante du systeme, et pK (- log K) = 6,1; 
H 2 C0 3 est en equilibre avec sa forme anhydre C0 2 . 

Si HC0 3 est exprime en mmol/L et PC0 2 en mmHg, on a : 

pH = 6, 1 + log (HCOO/0,03 PC0 2 . 

Les valeurs normales dans le sang arteriel sont : 
pH = 7,40 ± 0,05 
HCCV = 25 + 3 mmol/L 
PaC0 2 = 40 + 5 mmHg. 
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3. Les 4 perturbations acidobasiques elementaires 

Les termes d’acidemie et d’alcalemie definissent 
respectivement une diminution ou une augmentation du 
pH sanguin ; les termes d’acidose et d’alcalose designent 
des processus aboutissant a une augmentation ou a une 
diminution du pool des ions H + . 

L’ equation d’Henderson-Hasselbach montre que le pH 
varie dans le meme sens que le quotient HC0 3 7PC0 2 . 
En cas de variation pathologique de PC0 2 ou de HC0 3 , 
Forganisme cherche a ramener le pH vers la normale en 
agissant sur F autre terme du quotient. 

Les 4 grandes perturbations acidobasiques elementaires 
sont Facidose et Falcalose « metaboliques » (Ac.M et Al.M), 
l’acidose et Falcalose « respiratoires » (Ac.R et Al.R). 
Dans les acidoses ou alcaloses metaboliques, la pertur- 
bation initiale interesse les bicarbonates, diminues 
(Ac.M) ou augmentes (Al.M). L’organisme cherche a 
corriger le pH en abaissant la PC0 2 (hyperventilation) 
dans l’Ac.M, ou en Faugmentant (hypoventilation) dans 
l’Al.M. 

Dans les acidoses ou alcaloses respiratoires, la pertur- 
bation initiale est au niveau de la PaC0 2 , augmentee 
(Ac.R) ou diminuee (Al.R). L’organisme cherche a 
corriger le pH en modifiant le seuil renal de reabsorption 
des bicarbonates, pour augmenter leur taux sanguin 
dans F Ac.R, ou le diminuer dans l’Al.R. 

Cette approche classique, et de loin la plus pratiquee, 
repose sur l’utilisation de HC0 3 et de PaC0 2 consideres 
comme les 2 facteurs independants qui determinent le pH. 
Une approche plus recente considere que la concentration 
en ions H + est determinee par la dissociation de l’eau: 
H 2 0 H + + OH - (v. Pour approfondir). Elle n’est pas 
utilisee en pratique courante. 

■ Acidoses metaboliques 

1. Mecanismes et consequences 

Les Ac.M ont en commun une diminution du stock des 
bicarbonates (HC0 3 ~), ce qui s’observe dans 2 circonstances : 

- fuite des bicarbonates par voie digestive ou renale ; 

- consommation de bicarbonates, lorsqu’un acide (autre 
que F acide carbonique) envahit Forganisme : 

AH + HCCV => A~ + H 2 C0 3 => C0 2 (elimine) + H 2 0. 

La reaction a l’Ac.M pour abaisser PaC0 2 est une 
hyperventilation. 

La prise en charge de l’Ac.M comporte 2 imperatifs : 
traiter la cause et assurer F elimination du C0 2 . L’apport 
de substances tampon est tres rarement justifie dans les 
Ac.M aigues, en dehors de certaines circonstances : 
perte excessive et mal toleree de bicarbonates, hyper- 
kaliemie associee, intoxication par les produits a effet 
stabilisant de membrane. 

2. Etiologie 

On distingue des Ac.M a trou anionique (TA) normal et 
des Ac.M a trou anionique eleve. Le trou anionique est 
defini par [Na + - (CL + HC0 3 ~)]. II est normalement de 


12 + 4 mmol/L, correspondant aux anions protidiques. 
Le calcul du trou anionique neglige d’autres cations ou 
anions (potassium [K], calcium [Ca], magnesium [Mg], 
sulfates, phosphates, etc.) dont les variations peuvent 
modifier la valeur du trou anionique. L’hypoalbumi- 
nemie diminue la quantite d’ anions protidiques, done le 
trou anionique. A ces remarques pres, une augmentation 
du trou anionique est due a la presence d’ acide, dont 
F anion prend la place de HCC) 3 . 

• Acidoses metaboliques a trou anionique normal ou 
peu augmente : elles sont dues a une perte digestive ou 
renale de bicarbonates. Une hyperchloremie (relative- 
ment a la natremie) explique que le trou anionique reste 
normal. Le calcul du trou anionique urinaire (TAu) 
estimant Fexcretion urinaire du NH 4 + est parfois utile. 
Chez le sujet sain, le TAu (Na + + K + - CU) est positif. 
Une secretion accrue de NH 4 + tend a negativer le TAu 
lorsque la reponse renale est adaptee, comme dans le cas 
d’une diarrhee. A Finverse, dans les acidoses tubulaires, 
la fonction d’acidification du rein est primitivement 
alteree, entrainant une faible excretion de NH 4 + : le TAu 
est alors positif. 

Les pertes digestives sont le fait de diarrhees abondantes, 
de fistules duodenales ou pancreatiques, d'uretero- 
sigmoldostomies. Ce type d’acidose constitue, dans 
certains cas, la seule indication logique de l’alcalinisation 
plasmatique. 

Les pertes urinaires sont le fait des acidoses tubulaires 
renales (ATR), dues a un defaut de secretion d’ions H+, sans 
insuffisance renale caracterisee. II s’agit d’ affections 
peu frequentes en pratique (v. Pour approfondir). 

• Acidoses metaboliques a trou anionique augmente : 
dans l’insuffisance renale globale par reduction nephro- 
nique, F elimination des ions H + provenant du metabolisme 
proteique est diminuee, et les ions H + s’accumulent. 

Dans Facidocetose diabetique, la production d’acides 
cetoniques est considerable, le pH souvent inferieur a 7 
et le taux de bicarbonates effondre. L’insulinotherapie 
est, avec la rehydratation, la cle de voute du traitement. 
Les acidoses lactiques ont des causes diverses, ou 
domine un metabolisme cellulaire anaerobie, notamment 
au cours d’etats de choc. Leur traitement est avant tout 
etiologique. 

Les Ac.M ont un interet diagnostique dans les intoxications. 
Le trou anionique eleve est souvent associe a un trou 
osmolaire (i\ Pour approfondir). Les plus marquantes sont : 
F intoxication methylique, l’intoxication par l’ethylene- 
glycol (antigel) et Fintoxication salicylee. 

■ Alcaloses metaboliques 

1. Mecanismes et consequences 

Les Al.M sont secondaires a une perte d'ions H + . Elles 
ont en commun une augmentation du stock des bicar- 
bonates. En effet, la perte d’un ion H+ equivaut a la 
formation d’un ion H CC) 3 excedentaire : 

C0 2 + HjO - H + => H C0 3 “. 
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La reponse a l’Al.M est une hypoventilation alveolaire 
qui eleve la PC0 2 . L’hypoxemie reste moderee chez les 
sujets a poumons normaux. 

Dans les Al.M importantes (pH > 7,55), on peut observer 
une alteration de la conscience, des crampes, des myo- 
clonies, des crises de tetanie, rarement des convulsions. 

2. Etiologie des alcaloses metaboliques 

Une fonction renale normale permet F elimination rapide 
d’un excedent de bicarbonates. La survenue d’Al.M 
implique done qu’elle est perturbee, avec elevation du 
seuil d’elimination des bicarbonates, comme dans les 
situations suivantes : 

- hyperaldosteronismes primaires (adenome de Conn) 
et secondaires (deshydratation extracellulaire) ; 

- depletion potassique severe qui stimule, dans le tubule 
proximal, la reabsorption de bicarbonates et dans le 
canal collecteur un echange actif entre K + et H + ; 

- vomissements abondants ou aspirations gastriques qui 
entrainent une deshydratation extracellulaire et des 
pertes importantes de HC1 ; 

- hypercalcemie (v. Q 319, Rev Prat 2002 ; 52 : 1473-80). 

Acidoses respiratoires 

1. Mecanismes et consequences 

L’Ac.R a pour origine une hypoventilation alveolaire 
augmentant la PaC0 2 , d’ou une acidemie, que le rein 
corrige partiellement, en eliminant des ions H + et en 
elevant le seuil d’elimination des bicarbonates. 

Dans les hypercapnies aigues, la baisse du pH est impor- 
tante, F augmentation des bicarbonates modeste. Dans 
les hypercapnies chroniques, la baisse du pH est moindre 
et F augmentation des bicarbonates plus importante. 

Les signes cliniques dus a Fhypercapnie s’intriquent 
souvent avec ceux de Fhypoxie. Ce sont des signes neuro- 
psychiques d’encephalopathie respiratoire. De plus, a la 
cyanose hypoxemique, Fhypercapnie associe des sueurs, 
une vasodilatation cutanee, une hypertension arterielle. 

2. Etiologie et traitement 

Les causes sont celles de F hypoventilation alveolaire. 
La correction de Fhypercapnie importe moins que celle 
de l’hypoxemie. L’oxygenotherapie nasale peut s’ac- 
compagner d’une augmentation de la PaC0 2 . Elle doit 
done etre prudente (1 a 2 L/min), avec pour objectif une 
Pa0 2 de 60 mmHg, soit une Sa0 2 de 90 %. 

Alcaloses respiratoires 

1. Mecanismes et consequences 

L’Al.R est la consequence d'une hyperventilation alveo- 
laire, qui entraine une diminution de la PaC0 2 , done du 
H 2 C0 3 . Dans F hyperventilation chronique, Falcalose 
n’est que tres lentement compensee par abaissement du 
seuil renal d’ excretion des bicarbonates. 


L’alcalose hypocapnique entraine des variations impor- 
tantes des debits sanguins regionaux (le debit sanguin 
cerebral diminue de 2% pour chaque diminution de 
PaC0 2 de 1 mmHg). L’alcalose hypocapnique peut pro- 
voquer des signes neurosensoriels a type de vertige, 
tremblement. Le diagnostic d’ hyperventilation repose 
sur la baisse de la PaC0 2 . 

2. Etiologie et traitement 

Les causes sont tres diverses : certains phenomenes physio- 
logiques (effort, anxiete, stress, fievre...); Fhypoxemie 
stimulant les centres respiratoires ; les intoxications 
(salicyles, analeptiques respiratoires); l’insuffisance 
hepatique aigue; l’acidose lactique; les etats de choc; 
certaines atteintes neurologiques centrales. Le traite- 
ment est celui de la cause. 

■ Perturbations acidobasiques mixtes 

Les diverses perturbations acidobasiques peuvent se 
combiner entre elles, brouillant ainsi le profil biologique 
(p. ex. : vomissements chez l’insuffisant renal chronique). 
Le diagnostic de ces desordres complexes requiert F etude 
attentive de l’anamnese ; la prise en compte de l’installation 
plus ou moins rapide, done plus ou moins compensee du 
desordre ; enfin, l’utilisation de nomogrammes peut 
faciliter F analyse de ces situations. 

Dysnatremies 

■ Generalites 

L’eau totale represente en moyenne 60% du poids du 
corps chez l’homme adulte. L’eau intracellulaire repre- 
sente 40% de la masse corporelle, l’eau extracellulaire 
20 %, et le secteur plasmatique seulement 5 %. Chez un 
sujet de 70 kg, le volume plasmatique est d’ environ 3,5 L. 
La membrane cellulaire est librement permeable a l’eau, 
et seulement a certains solutes ; le passage d’eau depend 
de la concentration des substances dissoutes non diffu- 
sibles de part et d’ autre de la membrane, responsable de 
la pression osmotique. La membrane ne pouvant main- 
tenir de gradient de pression osmotique, cette derniere a 
l’equilibre est egale de part et d’autre de la membrane. 
Le sodium est le principal cation extracellulaire, et les sels 
de sodium constituent la quasi-totalite de l’osmolalite 
extracellulaire. La tonicite (ou osmolalite efficace) est la 
somme des concentrations de toutes les molecules non 
diffusibles dissoutes dans un litre de plasma. Les mou- 
vements d’eau sont regis uniquement par la tonicite 
plasmatique. S’il n’y a pas de modification de tonicite, il 
n’y a pas de mouvement d’eau entre les secteurs intra- et 
extracellulaires. En cas d’hypertonicite extracellulaire, 
les cellules se contractent (et inversement en cas d’hypo- 
tonicite). La tonicite plasmatique ne peut etre que calculee 
en additionnant toutes les pressions osmotiques des 
solutes non diffusibles. En pratique, il est possible de 
l’estimer: natremie multipliee par 2, eventuellement 
additionnee de la glycemie. 
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Les consequences des variations de volume sont particulie- 
rement graves au niveau des cellules cerebrales. II y a une 
protection naturelle des cellules cerebrales, leurs variations 
du volume sont attenuees par un mecanisme de regulation. 
La cellule cerebrale peut, avec un certain delai, faire varier 
son contenu osmotique en perdant ou en gagnant des 
electrolytes et (ou) des nouvelles osmoles organiques. 
L’osmolalite efficace est finement regulee pour eviter 
les variations du volume cellulaire, par le controle renal 
de la sortie d’eau et le controle des entrees par la soif. En 
cas d’hypo- ou d’hypematremie, il est possible d’evaluer 
quantitativement la perte ou le gain d’eau globalement et 
selon les secteurs. L’ interpretation des resultats doit toujours 
etre replacee dans le contexteclinique (v. Pour approfondir). 

Hyponatremies 

L’ hyponatremie ne reflete pas toujours une hypotonicite 
plasmatique (et done une hyperhydratation intra- 
cellulaire) ; il faut done commencer par eliminer une 
hyponatremie non hypotonique. 

1. Hyponatremie non hypotonique 

• Hyponatremie hypertonique : il y a une deshydratation 
intracellulaire, Fhypertonie etant liee a V accumulation 
d’osmoles extracellulaires. 

L’hyperglycemie en est la cause la plus frequente. En 
cas d’insulinopenie, le glucose plasmatique s’accumule 
dans le milieu extracellulaire, cree un gradient osmotique 
et un transfert d’eau depuis le milieu intracellulaire vers 


le secteur extracellulaire a l’origine d’une hyponatremie. 
Une augmentation de 1 g/L de glycemie diminue la 
natremie d’environ 1,6 mmol/L. Une natremie mesuree 
superieure a la natremie attendue par le calcul temoigne 
d’une deshydratation intracellulaire importante. 

L’ administration de mannitol peut provoquer une hypo- 
natremie, surtout chez l’insuffisant renal. 

• Hyponatremie avec tonicite plasmatique normale : le 
contenu en eau du serum peut etre diminue par augmen- 
tation de la phase solide (hypertrigliceridemie et hyper- 
protidemie importantes). Cet artefact est evite si la 
natremie est mesuree par electrode specifique directe et 
exprimee en mmol/L d’eau plasmatique. 

2. Hyponatremie hypotonique 

• Manifestations cliniques: 1' hyponatremie correspond 
a une hyperhydratation intracellulaire. Les signes cliniques 
dependent plus de sa vitesse d’ installation que de sa pro- 
fondeur. Ils sont essentiellement neurologiques : crampes 
musculaires, asthenie, cephalees, confusion, coma. . . Toutefois, 
dans de nombreux cas, 1’ hyponatremie est asymptomatique, 
temoignant d’une constitution lente ayant permis une 
bonne adaptation cellulaire du volume cellulaire cerebral. 
Au sein des manifestations neurologiques, il faut individua- 
liser la myelinolyse centropontine, qui est une complication 
du traitement, attribuee a une correction trap rapide d’une 
hyponatremie, d’apparition plus volontiers progressive. 

Les causes des hyponatremies peuvent etre schematique- 
ment divisees en 3 groupes en fonction du volume extra- 
cellulaire. L’ etude des urines est toujours essentielle (figure). 


Schema diagnostique devant une hyponatremie. 
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• Hyponatremie associee a une deshydratation extra- 
cellulaire : les pertes d’eau et de sodium sont presque 
toujours hypotoniques et devraient done provoquer une 
hypernatremie. Cependant, le sujet compense ces pertes 
avec de l’eau sans reconstituer le capital sode. Un rein 
normal devrait excreter l’eau en exces, or le rein hypo- 
volemique ne peut excreter une surcharge aqueuse. 

Les pertes de sodium et d’eau peuvent etre d’origine 
renale ou extrarenale. 

La natriurese est basse (< 20 mmol/L) lorsque les pertes 
sont extrarenales, qu’il s’agisse de pertes digestives, de la 
constitution d’un troisieme secteur ou de pertes cutanees. 
La natriurese est elevee (> 20 mmol/L) lorsque les 
pertes sont d’origine renale. Trois causes peuvent etre 
evoquees : les nephropathies interstitielles avec perte de 
sel qui temoigne d’une atteinte tubulo-interstitielle, l’in- 
suffisance surrenale et la prise de diuretiques. Les hypo- 
natremies liees aux diuretiques, classiquement hypo- 
volemiques, sont en fait le plus souvent euvolemiques. 

• Hyponatremie associee a une hyperliydratation extra- 
cellulaire: F hyponatremie avec cedemes et epanchement 
des sereuses est frequente au cours de la cirrhose hepa- 
tique, de l’insuffisance cardiaque, et du syndrome 
nephrotique avec hypoalbuminemie. Ces patients, malgre 
l'inflation du secteur extracellulaire, n’excretent que 
peu de sodium, la natriurie ne depassant pas 10 mmol/L. 

• Hyponatremie liypotonique associee a un volume 
extracellulaire cliniquement normal : cette situation 
correspond a une augmentation de l’eau totale qui 
entraine tardivement des cedemes, puisque l’eau se repartit 
proportionnellement entre les secteurs intra- et extra- 
cellulaires. Deux situations doivent etre distinguees. 

L’ exces d’eau avec urines hypotoniques (Uosm/Posm < 1) 
correspond a l’intoxication par l’eau (potomanie), ou les 
capacites renales de dilution des urines sont depassees. 
Dans l’exces d’eau avec urines hypertoniques 
(Uosm/Posm >1), l’antidiurese avec une anomalie de 
la secretion d’eau libre entraine une retention d’eau 
totale avec prise de poids et hyponatremie. La secretion 
d’hormone antidiuretique (HAD) peut etre provoquee 
par de nombreux stimuli (stress, douleurs, periode post- 
operatoire...), ainsi que par des medicaments d’usage 
courant (antidepresseurs, neuroleptiques, antiepileptiques, 
anticancereux, antiparkinsoniens). 

La secretion d' hormone antidiuretique est inappropriee 
lorsqu’elle se produit en F absence de stimulus osmotiques 
ou non osmotiques connus. Elle constitue alors le syndrome 
de secretion inappropriee d’hormone antidiuretique, 
appele le syndrome de Schwartz-Bartter. Ce syndrome 
est observe essentiellement dans 3 types d’ affections : les 
tumeurs malignes (cancer broncho-pulmonaire a petites 
cellules principalement), les affections du systeme nerveux 
et les affections thoraco-pulmonaires. 

3. Traitement 

La tolerance de l'hyponatremie doit etre evaluee avant toute 
correction. En effet, aucun traitement agressif n’est entre- 
pris pour corriger une hyponatremie, meme profonde, si elle 
est asymptomatique. En cas d’ hyponatremie avec signes 
neurologiques, il faut agir directement sur la natremie. 


mais pas trop vite (coirection ne depassant pas 1 a 2 mmol/L/h). 
Les moyens dependent de l’etat des volumes extracellu- 
laires, sachant qu’il faut apporter moins d’eau que de sel. 
Dans tous les cas, la surveillance clinique et biologique 
doit etre tres precise, car la normalisation n’est pas exac- 
tement previsible. 

Hypernatremies 

1. Manifestations cliniques 

L’ hypernatremie est toujours la consequence d’un deficit 
hydrique. Sa tolerance et son retentissement clinique 
dependent de sa profondeur et surtout de sa vitesse 
d’installation. 

• La soif est le mecanisme compensateur essentiel ; elle 
est directement stimulee par l’hyperosmolarite plasma- 
tique. D’intensite variable, elle apparait precocement. 
Ainsi pour qu’une hypernatremie apparaisse, le patient 
doit etre incapable, soit de ressentir la soif, soit de l’ex- 
primer, soit de la satisfaire. C’est pourquoi lorsqu’un 
patient a une hypernatremie, il faut toujours s’interroger 
sur les raisons qui Font empeche de boire suffisamment. 

• Tous les signes neurologiques depuis le nystagmus en 
passant par les convulsions jusqu’au coma ont ete rap- 
portes. 11s font toute la gravite de la deshydratation 
intracellullaire. 

2. Etiologie des etats hyperosmolaires 
hypertoniques 

Cette classification exclut les etats hyperosmolaires sans 
hypertonicite, done sans mouvement d’eau. C’est le cas 
des accumulations de molecules qui diffusent librement 
au travers de la membrane cellulaire (comme p. ex. 
l’uree et l’ethanol). L’ appreciation de la volemie par les 
signes cliniques et biologiques de routine est une aide au 
raisonnement. L’ analyse des urines, et en particulier la 
mesure de la natriurie, ne doit jamais etre oubliee. 

• Pertes d’eau «pure» ou tres pauvre en sodium: ce 
sont des causes rares ou les pertes d’eau sont imputees 
proportionnellement a tous les secteurs hydriques de 
l’organisme, de telle sorte que la volemie est peu modifiee. 
Diabete insipide : polyurie (debit > 3 L/j) pauvre en 
electrolytes et polydipsie sont les signes cardinaux du 
diabete insipide, qui ne se complique de deshydratation 
intracellulaire que si la polydipsie n’est pas assouvie. 
Une osmolarite urinaire basse (U Osm <150 mOsm/kg) 
oriente vers le diagnostic de diurese aqueuse. Un test 
prudent de restriction hydrique couple au dosage plasma- 
tique d’hormone antidiuretique permet de distinguer le 
diabete insipide nephrogenique du diabete insipide central. 
Apports d’eau insuffisants pour compenser des pertes 
normales : les pertes cutanees et respiratoires sont hypo- 
osmotiques et represented environ 500 cm 3 /j chez un 
sujet non febrile. 

• Perte d’eau et de sodium : le risque d’hypovolemie 
est plus grand, mais F hypernatremie est moindre; il y 
a souvent une insuffisance renale fonctionnelle qui 
entretient les fuites hypotoniques. 
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L’origine des pertes peut schematiquement se repartir 
en 2 groupes : 

- les pertes extrarenales ou la natriurie est inferieure a 
10 mmol/L avec une osmolarite urinaire superieure a 
400 mOsm/L. II peut s’agir de pertes digestives. Si la 
temperature exterieure est tres elevee, la sudation peut 
devenir importante lors d'un exercice ; 

- les pertes renales ou la natriurie est superieure a 
20 mmol/L et l'osmolarite urinaire est inferieure a 
300 mOsm/L. Chez l’adulte, la polyurie osmotique est 
une cause frequente d’hypernatremie. Des substances 
de faible poids moleculaire sont librement filtrees par 
les glomerules, puis restent dans la lumiere tubulaire a 
fortes concentrations du fait de la limitation de leur 
reabsorption. Cette charge osmotique favorise la diurese. 
Les solutes responsables de la polyurie osmotique 
peuvent etre diffusibles (hyperuremie) ou non diffu- 
sibles (glucose, mannitol), en sachant que la cause la 
plus frequente de diurese osmotique est la glycosurie 
du diabete sucre desequilibre. 

• Surcharge en solutes non diffusibles : 

- surcharge en sodium : la surcharge aigue et massive 
est rare (en pratique, perfusion de bicarbonate de 
sodium). Elle peut entrainer une inflation du secteur 
extracellulaire avec risque d’insuffisance cardiaque 
congestive, associee aux complications neurologiques 
liees a la retraction des cellules cerebrales. 

- hyperglycemie: c’est la cause la plus frequente. En 
L absence d’insuline, le glucose devient une molecule 
non diffusible provoquant dans un premier temps une 
sortie d’eau des cellules a l’origine d'une hyponatremie. 
Puis F hyperglycemie entraine une polyurie osmotique 
responsable d’une deshydratation avec hypernatremie. 
L’ appreciation de la deshydratation intracellulaire a 
partir de la natremie necessite une correction. En pra- 
tique, une natremie non corrigee normale ou elevee 
temoigne d’une importante perte d’eau. 

3. Traitement 

Le traitement de l’hypertonicite doit etre associe aux 
autres mesures symptomatiques et au traitement etiologique. 
Le plus souvent, 1’ hypertonic ite s’est installee progressi- 
vement, de telle sorte que des nouvelles osmoles ont eu 
le temps d’apparaitre dans les cellules cerebrales. Cette 
hyperosmolarite intracellulaire de protection doit conduire 
a apporter de l’eau lentement, de fa£on a eviter un 
cedeme cerebral de recuperation. Les vitesses conseillees 
sont de 0,5 a 1 mmol/h sans depasser 12 mmol/L/j. Au 
plan pratique, il est essentiel de surveiller precisement 
l’etat neurologique. La voie orale doit toujours etre 
privilegiee lorsqu’elle est possible. 

Dyskaliemies 

L’organisme contient environ 3 600 mmol de potassium 
dont plus de 95 % sont dans le compartiment cellulaire. 
Le potassium est le principal cation intracellulaire, sa 
concentration intracellulaire atteint 120 mmol/L. Le 


retentissement sur la polarisation de la membrane cellulaire, 
en particulier cardiaque, fait toute la gravite des dyskalie- 
mies. Tout doit etre fait pour prevenir ces complications. 

■ Hyperkaliemies 

Silencieuse et potentiellement mortelle, l’hyperkaliemie 
se manifeste par des symptomes pauvres et non speci- 
fiques. Elle est definie par une valeur du K plasmatique 
superieure a 5 mmol/L. 

1. Manifestations cliniques 

La tolerance de l’hyperkaliemie est d’autant plus 
mediocre que celle-ci est de constitution rapide. II n’y a 
pas de stricte correlation entre le niveau du K plasma- 
tique et le retentissement cardiaque de l'hyperkaliemie. 
La cardiotoxicite de l’hyperkaliemie est majoree par des 
troubles ioniques associes. La gravite de l’hyperkaliemie 
depend du terrain, et plus particulierement de l’etat 
cardiaque sous-jacent. 

L’ atteinte myocardique liee a l’hyperkaliemie aboutit a une 
diminution des vitesses de conduction et a une augmen- 
tation des phenomenes de repolarisation. Les anomalies 
electrocardiographiques debutent par des ondes T etroites, 
amples, pointues et symetriques. Apparaissent ensuite 
des troubles de la conduction auriculo-ventriculaire, puis 
des troubles conductifs intraventriculaires annon 5 ant les 
troubles du rythme ventriculaire. 

Les troubles neuromusculaires sont rares. 

2. Etiologie 

Les principales causes de l’hyperkaliemie sont resumees 
dans le tableau I. 

Tableau I 

Etiologie des hyperkaliemies 

Exces d’apport exogene 

Transport excessif a partir des cellules 

I acidose metabolique 

I deficit en insuline, hyperglycemie 

I catabolisme cellulaire accru : toutes les causes de lyse 

cellulaire, activite musculaire intense 

I medicaments et intoxications (P-bloquants, agonistes 

a-adrenergiques, intoxication digitalique, succinylcholine...) 

Diminution de 1’ excretion renale 
I insuffisance renale aigue ou chronique 
I hypo-aldosteronisme : 

-insuffisance cortico-surrenale, syndrome hyporeninisme 
hypoaldosteronisme (nephropatie diabetique...) 
-medicaments (anti-inflammatoires non steroidiens, 
inhibiteurs de 1’ enzyme de conversion, ciclosporine A, 
tacrolimus, heparines...) 

I anomalie de la secretion tubulaire du potassium (diuretiques 
epargneurs de potassium, trimethoprime, pentamidine...) 
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L’insuffisance renale aigue est la principale cause. La 
prise de medicaments hyperkaliemiants, un diabete 
desequilibre, et une insuffisance renale aigue sont 
souvent intriques : on comprend pourquoi les hyper- 
kaliemies surviennent volontiers chez les sujets ages 
souvent polymediques. 

3. Traitement 

II faut toujours apprecier la tolerance electrocardiogra- 
phique avant de traiter une hyperkaliemie. Apres 1’ arret 
des apports potassiques ainsi que des medicaments 
hyperkaliemiants, et le debut du traitement etiologique, 
plusieurs methodes peuvent etre utilisees : 

- augmenter la penetration cellulaire du potassium par 
la perfusion rapide de 100 mL d’une solution molaire 
de bicarbonate de sodium qui peut entrainer une 
hypernatremie et une hypervolemie ; la perfusion 
simultanee de 40 unites d’insuline ordinaire et de 
500 mL de serum glucose a 30 % n’a qu’un effet 
temporaire ; ces 2 traitements, efficaces rapidement 
(10 a 30 min), doivent etre debutes d’emblee en cas de 
forme grave ; 

- antagoniser les effets du potassium par le gluconate de 
calcium a 10 % (contre-indique chez le patient traite 
par digitaliques) dont Taction est immediate mais de 
duree breve (5 a 10 min) ; les injections sont repetees 
a intervalles rapproches si besoin ; 

- limiter T absorption intestinale de potassium par le 
Kayexalate, 30 a 60 g per os ou en lavements (effet 
maximal au bout de 4 h) ; 

En cas d’oligo-anurie, ces traitements sont indispensables 
mais restent accessoires : ils ne doivent pas retarder la 
mise en route d’une epuration extrarenale qui reste le 
traitement le plus efficace. 

■ Hypokaliemies 

1. Manifestations cliniques 

Les anomalies electrocardiographiques associent une 
diminution de Tamplitude de l’onde T qui peut s’an- 
nuler voire s’inverser, une accentuation de Tonde U, 
une depression du segment ST. La gravite de l’atteinte 
cardiaque depend des troubles du rythme supraventricu- 
laire (arythmie complete par fibrillation atriale, extra- 
systoles) et surtout ventriculaire (extrasystoles, torsade 
de pointes favorisee par une hypomagnesemie associee) 
pouvant evoluer vers la fibrillation ventriculaire. Elle est 
aggravee par T administration de digitaliques, d’amioda- 
rone ou de quinidiniques. 

Les paralysies, surtout proximales, ne compliquent que 
les hypokaliemies profondes. Une atteinte tubulo-inter- 
stitielle est parfois associee. 

2. Etiologie 

Les principals causes d’hypokaliemie figurent dans le 
tableau II. L’enquete etiologique est guidee par la mesure 
de la kaliurese. Une kaliurese inferieure a 20 mmol/L en 
T absence de deficit sode oriente vers une perte de K 


Tableau II 

Etiologie des hypokaliemies 

Diminution des apports 

Transfert vers les cellules 
1 alcalose 
I insuline 

I agonistes des recepteurs (3-sympathiques endogenes 
(pheochromocytome. . .) exogenes (bronchodilatateurs, 
tocolytiques...) 

I synthese cellulaire accrue (vitamine B12...) 

1 intoxication par : chloroquine, verapamil. . . 

Augmentation des pertes renales 
I alcalose 
I diuretiques 

I secretion excessive des steroides surrenaux avec ou sans 
hyperaldosteronisme, intoxication a la glycyrrhizine 
I anions non resorbables dans les tubules (penicillines, 
ampicilline...) 

I tubulopathie toxique avec depletion en magnesium 
(amphotericine B, aminosides, cisplatine...) 

Augmentation des pertes digestives 


extrarenale. La presence d’une hypertension arterielle 
conduit a explorer l’axe renine-aldosterone. En Tabsence 
d' hypertension, une chlomrie superieure a 10 mmol/j oriente 
vers une prise de diuretique, tandis qu’une excretion de 
chlore inferieure a 10 mmol/j evoque des vomissements. 

3. Traitement 

La cause de l’hypokaliemie doit toujours etre traitee sans 
oublier le role favorisant des desordres metaboliques 
associes (depletion chloree, magnesienne, hypovolemie. . .). 
Un apport potassique enteral doit toujours etre privilegie, 
en particulier si le deficit est asymptomatique. 

La voie intraveineuse lente sur une veine de bon calibre 
n’est utilisee qu’en cas d’hypokaliemie symptomatique. 
On utilise le chlorure de potassium apportant 13 mmol 
de potassium par gramme de KC1. L’ apport de KC1 
intraveineux ne doit pas depasser 1,5 g/h (20 mmol/h) et 
s’effectue sous surveillance cardioscopique continue. 
Les troubles du rythme secondaires a Thypokaliemie 
necessitent T apport conjoint de sels de magnesium. 


Dyscalcemies 

Metabolisme du calcium 

Le metabolisme du calcium (Ca) est regule par la para- 
thormone (PTH) et la vitamine D (calcitriol) qui agissent 
au niveau de 3 organes cibles : le tube digestif, l’os et le rein. 
Le Ca plasmatique est constitue d’une fraction non dif- 
fusible (liee aux proteines) et d’une fraction diffusible 
comprenant le Ca complexe et le Ca ionise. Ce dernier 


LA REVUE DU PRATICIEN 2003, 53 


889 


TROUBLES DE L’EQUILIBRE AC I D O - B A S I Q U E ET DESORDRES H Y D RO - E L E C T R I Q U E S 


assure les effets biologiques du Ca et subit une regulation 
hormonale. Les variations du taux d’albumine ne modifient 
pas le Ca plasmatique total, mais perturbent le Ca complexe. 

Hypercalcemie 

Q 319, Rev Prat 2002 ; 52 : 1473-80 

■ Hypocalcemie 

L’ hypocalcemie est definie par une valeur inferieure a 
2,25 mmol/L. Elle est presque toujours la consequence 
d’une hypoparathyroidie par carence en parathormone 
(PTH), ou par resistance peripherique a Taction de cette 
derniere. Les anomalies biologiques associent alors 
hypocalcemie, hypocalciurie, hyperphosphoremie et 
diminution de T excretion de phosphate. 

1. Manifestations cliniques 

Les paresthesies peribuccales et les troubles moteurs a type 
de crampes et de contractions anarchiques realisent au maxi- 
mum une crise de tetanie. L’examen clinique cherche les 
signes de Trousseau ou de Chvosteck (v. Pour approfondir). 

2. Etiologie 

L’ hypoparathyroidie est la premiere cause a evoquer 
devant une hypocalcemie. La pseudo-hypoparathyroidie 
realise un tableau d' hypoparathyroidie avec des valeurs 
normales voire hautes de PTH. 

Le deficit en vitamine D par carence d’apport ou 
manque d’ensoleillement est rare dans les pays developpes, 
mais il peut etre observe au cours de malabsorption 
(maladie cceliaque), de Tabsorption chronique d’inducteurs 
enzymatiques, d’une hyperphosphoremie, ou au cours 
d’une insuffisance renale chronique. 

Les transfusions massives de sang, Tintoxication aigue 
au fluor, Tintoxication a T ethylene-glycol, les pancreatites 
aigues, les metastases osteocondensantes sont d'autres 
causes d’hypocalcemies. 

3. Traitement 

Toute hypocalcemie symptomatique doit etre traitee par 
voie parenterale. On prefere au chlorure de calcium, le 
gluconate de calcium a 10 % (1 mL de solution = 9,3 mg de 
Ca) qui est moins irritant pour les veines. La quantite de 
calcium necessaire est variable, pouvant atteindre 2 000 mg/j. 


Points Forts a retenir 


• Tout desordre hydroelectrolytique 

a une expression clinique d’autant plus marquee 
que sa constitution a ete rapide. 

• Dans la demarche diagnostique, il ne faut 
jamais oublier d’etudier la composition 
des urines (natriurie, osmolarite des urines, 
pH urinaire, trou anionique urinaire). 

• Les desequilibres acidobasiques 

et hydroelectrolytiques sont souvent d’origine 
iatrogenique. Le terrain, le(s) medicament(s) 
eventuel(s) doivent toujours etre evalues. 

• Il est imperatif de tenir compte 

de la symptomatologie d’un trouble metabolique 
avant de le traiter. Il ne faut pas normaliser 
a tout prix des chiffres, mais seulement traiter 
des symptomes. 

• Les risques neurologiques sont au premier 
plan, non seulement au cours de I’hypo- 

ou de Thyperosmolarite, mais aussi pendant 
leur correction. 

• Des equations sont proposees pour quantifier 
certains desordres (deficit ou exces en eau, 
en ions). Elies reposent sur des hypotheses 
de calcul souvent non valables en pratique 
clinique. 

• La gravite d’une dyskaliemie tient plus 

a son retentissement electrocardiographique 
qu’a la valeur mesuree. 

• L’apport de substances tampons 

ou d’alcalinisants doit etre exceptionnel 
dans les acidoses metaboliques aigues. 


Pour en savoir plus - 

Offenstadt G, Brunette MG. Desordres acido-basiques et hydro- 
electrolytiques, I vo I. Paris : Arnette Blackwell ; 1997 : 450 pp. 


POURAPPROFONDIR 


Appreciation quantitative des variations de volume 
d’eau totale et de leurs consequences 

Nous prendrons comme exemple les pertes liquidiennes. 

Calcul de la diminution de la volemie 

Les consequences sur la volemie de la perte d’un meme volume d’eau 
sont differentes selon sa concentration en sodium. Une perte d’eau 
sans sodium est imputee a tous les compartiments liquidiens propor- 
tionnellement a leur volume. La volemie ne participe qu’a hauteur de 
1/12 puisque le volume plasmatique represente 5 % du poids du 
corps, soit 1/12 de I’eau totale. 


Prenons I’exemple d’une perte d’eau de 2 L, la volemie diminue seulement 
de 166 mL (2 000/ 1 2). Toute perte liquidienne hypotonique en sodium 
peut etre artificiellement divisee en 2 volumes : I volume isotonique 
en sodium, et I volume d’eau «pure». Supposons la meme perte de 
2 L mais avec une concentration en sodium de 70 mmol/L. Ces 2 L 
peuvent etre divises en I L d’eau «pure» entrainant une baisse de 
volemie de 83 mL (I 000/12) et I L de d’eau isotonique entrainant 
seulement un deficit des liquides extracellulaires et done une baisse 
de la volemie de 250 mL (I 000/4), puisque le volume plasmatique 
represente un quart du secteur extracellulaire. La volemie diminue 
done de 333 mL au total. Cet exemple theorique illustre le plus grand 
risque d’hypovolemie lorsque I’eau perdue contient du sodium. 
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Calcul du deficit global en eau 

En cas de perte d’eau pure, il est possible de quantifier le deficit d’eau 
a partir de I’equation suivante : 

Deficit en eau = 0,6 x poids normal x I - 

natremie observee 

Cette equation repose sur la conservation du capital osmotique apres 
la perte d’eau. Sa validite implique plusieurs conditions qui ne sont pas 
toujours verifiees (connaissance du poids normal, absence de perte 
de sodium bien rare en pratique, une proportion d’eau de 60 % par 
rapport au poids). Le resultat du calcul est une estimation utile, mais 
qui doit etre replacee dans le contexte clinique. 

Acidoses tubulaires renales (ATR) 

Une ATR de type I est due a I’incapacite du tubule distal a secreter les 
ions H + pour acidifier normalement I’urine. La kaliurie est augmentee, 
d’ou hypokaliemie. La calciurie est elevee. On decrit une forme 
congenitale (ex-ATR de type III), responsable de troubles de croissance, 
et des formes acquises, dans le cadre de maladies auto-immunes 
(notamment syndrome de Sjogren) ou de dysglobulinemies. Les 
patients se plaignent souvent de douleurs musculosquelettiques, 
peuvent presenter des paralysies hypokaliemiques, sont exposes au 
risque de nephrocalcinose ou de nephrolithiase. Un traitement apportant 
du bicarbonate (I a 2 mmol/kg/j) previent la formation de lithiase et 
retablit la croissance chez I’enfant. 

Des ATR proximales (ATR II) rares sont dues a un defaut de reab- 
sorption tubulaire proximale de HCO3T souvent associe a d’autres 
anomalies (syndrome de Fanconi). HC03~ serique est bas ; toute 
tentative pour I’elever entrame une bicarbonaturie importante et une 
fuite potassique. Par contre, I’elimination d’une charge acide est 
normale. L’ATR II s’observe dans des maladies hereditaires (intolerance 
au fructose), des intoxications (metaux lourds, acetazolamide), 
certains myelomes, et surtout dans des carences en vitamine D. 
Le traitement est la vitaminotherapie D associee a un apport de 
bicarbonates important (3 a 5 mmol/kg/j) et de potassium. 

Des ATR distales avec hyperkaliemie (ATR IV) sont dues soit a un 
hypoaldosteronisme hyporeninemique (diabete, diverses nephropathies) 
ou par insuffisance surrenale, soit a un defaut de secretion distale des 


ions H + et K + , notamment au cours d’uropathies obstructives ou de 
traitements par amiloride ou triamterene. Le traitement se focalise 
sur la correction de I’hyperkaliemie (fludrocortisone, diuretiques de 
I’anse, kayexalate selon les cas). 

Nouvelle approche de I’analyse de I’equilibre 
acidobasique 


L’approche classique repose sur I’utilisation de HC0 3 ~ et de PaC0 2 
consideres comme les 2 facteurs independants qui determinent le pH. 
Une approche plus recente considere que la concentration en ions H + 
est determinee par la dissociation de I’eau : H 2 0 <^> H + + OHT 
Trois variables independantes sont alors responsables des deplacements 
de cette equation : 

- la difference entre les anions et les cations completement dissocies 
[Na] + [K] - [Cl] ; 

- la concentration totale en acides faibles ; 

- la PC0 2 . 

Cette nouvelle approche peut aider a comprendre certains desordres 
acidobasiques ; toutefois, en raison de sa complexity, elle n’est pas 
utilisee en pratique courante. 

Signes deTrousseau et de Chvostek 

Signe de Trousseau : declenchement du phenomene de la main 
d’accoucheur pendant les 4 min qui suivent la mise en place, au bras,d’un 
manometre gonfle jusqu’a 2 cmHg au-dessus de la pression systolique. 
Signe de Chvostek : contraction de la levre superieure, qui peut 
s’etendre au nez et a I’orbiculaire des paupieres, par percussion du 
milieu de la ligne joignant le tragus a la commissure labiale. 

Trou osmolaire 


Le trou osmolaire plasmatique est defini par la difference entre I’osmo- 
lalite mesuree et I’osmolalite calculee. En I’absence d’hyperlipidemie 
ou d’hyperprotidemie majeure, un trou osmolaire > 10 mOsm/kg 
H 2 0 est considere comme le temoin de la presence d’une substance 
exogene (mannitol, ethanol, ethylene glycol, methanol . . .). 
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